Insuffisance renale chronique 


Comment prevenir 
les complications de 
I’insufjkance renale chronique 


Depister et traiter des leur 
emergence les complications 
de I’insuffisance renale chronique 
est une obligation chez tout 
patient ayant une affection 
renale organique.Tout s’articule 
sur la mesure de la creatinine 
plasmatique et de I’index 
de Cockcroft qui en derive 
et permet d’evaluer le niveau 
de filtration glomerulaire 
en tenant compte de Page, 
du poids et du sexe. 

L’objectif est de prevenir 
les complications hemodynamiques 
et metaboliques de I’uremie 
chronique.Au premier rang 
de ces dernieres s’inscrivent 
i’hypertension et la malnutrition, 
a reperer des leur emergence. 
Les complications metaboliques, 
telle I’anemie, 
reperees par des examens 
biologiques iteratifs en dehors 
de tout symptome clinique 
evident, beneficient 
de recommandations 
therapeutiques et dietetiques 
appropriees. Cette demarche 
est completee 
par un programme vaccinal 
notamment contre le virus 
de I’hepatite B 

et la preparation aux techniques 
d’epuration extra-renale 
et a la transplantation renale. 
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Consequences 

de I’insuffisance renale 

chronique 

Lorsque la nephropathie a detruit le 
fonctionnement de pres de 50 % du 
million de nephrons que possede environ 
chaque rein, des alterations biologiques 
multiples apparaissent qui vont par 
elles-memes contribuer progressivement 
a la destruction des nephrons restants. 
L’homeostasie reste possible tant que 
le nombre de nephrons fonctionnels est 
superieur a 10 %, ce qui correspond a 
une filtration glomerulaire comprise 
entre 10 et 15 mL/min. 

Alteration des grandes 
fonctions physiologiques 
des reins 

Excretion des dechets azotes 

L’ insuffisance renale chronique est 
associee a une diminution de F excretion 
urinaire des dechets azotes, ce qui rend 
compte de leur augmentation dans le 
sang : uree, creatinine, acide urique, 
homocysteine, pour ne citer que ceux 
qui sont facilement mesurables en 
biologie clinique. 

La retention des molecules azotees est 
source d’anomalies metaboliques 
nombreuses par induction de reactions 
biochimiques secondaires comme la 
carbamylation des proteines et la preci- 
pitation d’ acide urique. Ces modifications 
biochimiques definissent ce que l’on 


nomme la « toxicite uremique ». Les 
toxines uremiques impliquees sont 
encore incompletement identifiees et 
leur role metabolique souvent inconnu. 

Regulations de I’equilibre 
hydro-electrolytique 
et acido-basique 

Ces regulations sont perturbees. Le 
rein excrete le sodium et l’eau mais 
aussi le potassium et les protons. II 
contribue a la formation de bicarbo- 
nate et a la regulation du metabolisme 
phosphocalcique. En cas d’insuffi- 
sance renale chronique, F excretion des 
electrolytes est alteree, il se constitue 
une acidose metabolique d’autant plus 
marquee que F insuffisance renale est 
severe, et une osteodystrophie com- 
plexe plus ou moins associee a une 
hyperparathyroidie secondaire. 

Fonctions endocrines des reins 
Les fonctions endocrines des reins sont 
alterees dans Finsuffisance renale chro- 
nique et Fintensite de cette alteration est 
proportionnelle a la reduction de la 
masse de parenchyme renal. Rappelons 
que le rein controle l’erythropoiese en 
synthetisant Ferythropoietine, le meta- 
bolisme phosphocalcique en controlant 
F elimination urinaire du calcium, des 
phosphates, et en synthetisant la forme 
active dihydroxy lee de la vitamine D3. 
Les reins jouent aussi un role essentiel 
dans la regulation de la pression arterielle, 
controlant le volume extracellulaire en 
regulant l’elimination urinaire du 
sodium et la vasomotricite arterielle en 
modulant le systeme renine-angiotensine 
et la genese de facteurs vasodilatateurs 
comme les kinines. 
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Modification de I’elimination 
urinaire des medicaments 

Lorsqu’un medicament est elimine 
entierement ou partiellement dans 
l’urine, sa concentration sanguine et, 
partant, ses effets pharmacologiques se 
modifient en cas d’insuffisance renale. 
Certains medicaments sont potentiel- 
lement nephrotoxiques, d’autres sont 
dangereux du seul fait de leur accu- 
mulation dans le milieu interieur. Ces 
risques sont d’autant plus marques que 
l'insuffisance renale chronique est 
severe et que le sujet est age. L’ experience 
clinique montre que le « risque iatro- 
genique » contribue a aggraver tres 
significativement le risque d’insuffisance 
renale, ainsi que sa progression. 

A titre d’exemple, rappelons que les 
doses de produits de contraste iodes 
utilises en radiologie doivent etre 
reduites le plus possible chez le sujet 
insuffisant renal chronique, qu’il faut 
selectionner les produits les moins 
hypertoniques et ne les administrer 
qu’apres correction d’une deshydratation 
latente, en ayant suspendu toute prescrip- 


tion de diuretique. Recemment, 1’ adminis- 
tration orale de 1 200 mg/j pendant 2 jours 
d’ acetylcysteine (Mucomyst) a permis de 
reduire significativement le risque nephro- 
toxique des produits de contraste iodes, 
soulignant indirectement le role des 
radicaux libres de l’oxygene dans la 
pathogenie de cette toxicite. 1 
Certains medicaments ayant une toxi- 
cite directe, comme les antibiotiques 
aminosides, le cisplatine, la ciclosporine, 
la rifamycine, l’amphotericine B, le 
foscarnet, etc. peuvent neanmoins etre 
presents chez le malade uremique en 
cas de necessite, sous couvert de la 
mesure de leur concentration serique et 
du respect des modifications pharma- 
cocinetiques et metaboliques induites 
par l’etat uremique (tableau I). 

La prescription de medicaments ayant 
une elimination urinaire exclusive ou 
dominante doit suivre imperativement 
les Recommandations des bonnes 
pratiques cliniques, qui imposent soit une 
reduction de dose, soit un allongement 
d’intervalle entre 2 prises, soit les 2 moda- 
lites combinees. La consultation du site 


Internet de la Societe de nephrologie 
(http ://www.univ-lyonl.fr/sn) permet 
Faeces a une banque de donnees regu- 
lierement actualisee sur ce sujet. 

Modifications immunitaires 

L’ etat d’ anergie relative dont rend compte 
la negativation des tests epicutanes a 
la tuberculine n’est qu’une illustration 
des anomalies immunitaires qui se pre- 
cisent avec la progression de l’insuffi- 
sance renale chronique. La susceptibi- 
lite aux infections bacteriennes est 
augmentee en periode pre-dialyse et 
justifie le recours a la vaccination anti- 
pneumococcique ainsi qu’au rappel de 
vaccination antitetanique. 

La prophylaxie de F infection par le virus 
de l’hepatite B ( VHB) est une obligation 
d’autant que le risque d’hepatite virale 
est accm chez le malade uremique dialyse 
et qu’a ce stade ultime, la reponse vac- 
cinale est aleatoire. II faut done vacciner 
les malades en insuffisance renale 
chronique contre le VHB des que le 
diagnostic d’insuffisance renale chro- 
nique est etabli et tant que la reponse 


Tableau I 

Ajustement de la prescription : posologie et intervalle 


Famille therapeutique 

Denomination commune 
internationale (DCI) 
(exemples) 

Ajustement 

Methode 

D = posologie 

I = intervalle 

Filtration glomerulaire 

> 50 mL/min 

10-50 mL/min 

< 10 mL/min 

Aminoglycosides 

amikacine 

D, I 

60-90 % 

30-70 % 

20-30 % 


gentamycine 

D, I 

60-90 % 

30-70 % 

20-30 % 

Penicillines 

amoxicilline 

D, I 

100 % 

50 % 

25 % 

Cephalosporines 

cephotaxime 

D , I 

100 % 

50% 

25 % 


cefixime 

D 

100 % 

100 % 

50% 


ceftazidine 

I 

1 

x 2 

x 4 

Rifampicine 

rifadine 

D, I 

100 % 

100 % 

100 % x 1,5 

Glycopeptides 

vancomycine 

D, I 

selon concentration serique 


teicoplanine 

D, I 


idem 


Quinolones 

ofloxacine 

D, I 

100% 

50 % 

50 %, x 2 

Antifungiques 

amphotericine B 

I 

1 

1 

x 1,5 


fluconazole 

I 

1 

1,5 

x 2 

Antiviraux 

aciclovir 

D, I 

100 % 

100 %, x 1,5 

50 % x 2 


ganciclovir 

I 

1 

x 2 

x 5 


ribavirine 

D 

100 % 

100 % 

50% 


zidovirine 

D 

100 % 

100 % 

50% 

Inhibiteurs angiotensine 

captopril 

D 

100 % 

75 % 

50 % 

convertase 

enalapril, Lisinopril 

D 

100 % 

75 % 

50 % 

Anticancereux 

cisplatine 

D 

100% 

75 % 

50 % 


melphalan 

D 

100% 

75 % 

50% 


methotrexate 

D 

100% 

50 % 

? 


Quelques exemples de medicaments dont V elimination urinaire totale ou partielle impose soit une modification posologique, soit une 
modification d’inteivalle de prescription, soit les deux contraintes. Pour de nombreux medicaments utilises chez l’ uremique chronique 
severe (filtration glomerulaire <30 mUmin ), le recours a la mesure de leur concentration dans le serum est une obligation securitaire. 
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vaccinale escomptee est similaire a 
celle du sujet sain. Dans ce contexte, 
la vaccination est d’une totale innocuite. 
Les vaccinations usuelles sont recom- 
mandees, sans risque particulier, y 
compris la vaccination antipneumo- 
coccique. 

Depister les complications 
de I’insuffisance renale 
chronique 

Deux niveaux d’intervention sont 
necessaires : 

Eliminer une cause curable 

Afin d’ eliminer une cause curable de 
1' insuffisance renale chronique, il est 
indispensable de : 

- supprimer un obstacle urologique, 
traiter une infection urinaire chronique ; 

- dilater une stenose arterielle renale 
consideree comme significative, 
c’est-a-dire obstruant pres des 2 tiers 
de la lumiere arterielle ; 

- maitriser une maladie de systemes 
compliquee de nephropathie, dont 
l’exemple le plus frequent est le diabete 
de type 2 responsable de pres de 1 tiers 
des uremies terminales ; 

- eliminer le recours aux medicaments 
nephrotoxiques : produits de contraste 
iodes, antibiotiques aminosides, anti- 
inflammatoires non steroidiens. 

Faire I’inventaire 
des complications 

C’est bien avant leur expression Cli- 
nique que les complications de 1’ in- 
suffisance renale chronique, detaillees 
ci-apres, doivent etre reperees, sur la 
constatation d’ anomalies biologiques 
emergentes. Celles-ci temoignent de 
1’epuisement des capacites de regula- 
tion metabolique et de reserves fonc- 
tionnelles renales. II faut saisir cette 
rupture par des controles biologiques 
iteratifs dont la repetition sera adaptee 
a la cinetique evolutive de 1’ insuffi- 
sance renale. 

Le comportement medical s’inscrit 
dans une strategic complexe qui 
impose des consultations cliniques et 
des examens biologiques reguliers. 
Leur frequence est fonction de la rapi- 
dite evolutive de la maladie renale. II 
est bien etabli que la plupart des mala- 
dies glomerulaires se degradent plus 


rapidement que les nephropathies 
interstitielles. La cinetique evolutive 
est deduite des changements de la 
concentration plasmatique de la 
creatinine et il ne faut pas attendre que 
la fonction renale soit reduite au tiers 
de la valeur normale pour prendre en 
consideration les complications de 
l’uremie. C’est ainsi que tous les 
3 a 6 mois sont mesures, outre la crea- 
tininemie et l’uremie : les concentra- 
tions electrolytiques plasmatiques, 
Phemoglobinemie et le debit urinaire 
des proteines, de Puree, du sodium et 
du potassium. 

Prevenir les complications 
card i ovascu I ai res 

En premiere ligne, traiter l’hypertension, 
les facteurs de risque de l’atherosclerose 


et prendre en charge les modifications 
nutritionnelles. Un peu plus tardive- 
ment dans P evolution de l’insuffisance 
renale chronique, corriger l’acidose 
metabolique, l’hyperphosphoremie et 
le rachitisme acquis, traiter l’anemie. 
Preparer enfin le malade aux tech- 
niques d’epuration extrarenale et de 
transplantation si cette derniere est 
indiquee. Ce programme de prise en 
charge globale a fait l’objet de recom- 
mandations de 1’ ANAES (tableau II). 2 

Traiter I’hypertension arterielle 

Le traitement de 1’ hypertension arterielle 
a 2 buts : 1. ralentir la progression de 
P insuffisance renale chronique, ce qui 
est developpe dans un autre article de 
la monographie ; 2. maitriser un des 
facteurs de risque de l’atherosclerose. 
Tous les antihypertenseurs, a la condition 


Tableau II 

Recommandations pratiques pour la prevention 


et le traitement des complications de I’insuffisance 


renale chronique 

chez I’adulte 

Diagnostic des complications 

Demarche therapeutique 


Demontree Incertaine 

1. Quels que soient la cause 


et le niveau de I’insuffisance renale 


- Hypertension 

toutes classes 


d ’ antihypertenseurs 

- Proteinurie 

inhibiteurs de 1’ enzyme 


de conversion 

- Anomalies nutritionnelles 


• restriction proteique 

+ 

• traitement hypocholesterolemiant 

? 

• supplementation vitaminique 


C et E (antixoydants) 

? 

2. Dans les formes severes 


d’ insuffisance renale 


- Anomalies hydro-electrolytiques 


• retention hydrosodee 

regime sans sel 


diuretique de l’anse 

• hyperkaliemie 

Kayexalate 

• acidose 

bicarbonate de sodium 

- Anomalies phosphocalciques 


• hyperphosphoremie 

carbonate de calcium 

• supplementation vitamine D 

? 

- Anemie 


• carence martiale 

fer ferreux 

• facteur de croissance 

erythropoietine 

3. Prevenir certaines infections 


par vaccination contre : 


- tetanos, hepatite B, pneumocoque 

+ 

4. Preparation a la dialyse 


(y compris fistule arterio-veineuse) 

+ 


LA REVUE DU P RATI Cl E N 2001. 51 


COMPLICATIONS 



d’etre bien toleres, sont recommandes. 
Deux remarques s’imposent neanmoins, 
pour guider leur choix, rappelant que 
le malade uremique hypertendu doit 
etre considere comme different de 
l’hypertendu essentiel. 

Chez l’ uremique, V excretion urinaire 
du sodium est toujours alteree et sa 
retention contribue a l’emergence 
d’une composante volodependante de 
1’ hypertension, qui ne peut se traiter 
que par les diuretiques. Parmi ceux-ci, 
seuls les diuretiques de l’anse sont 
recommandes lorsque la filtration 
glomerulaire devient inferieure a 
60 mL/min. 

Lorsque I'insuffisance renale est 
secondaire d une glomerulopathie, 
comme tout particulierement en cas de 
diabete, quel qu’en soit le type, le debit 
de proteinurie est le facteur principal 
de progression de l'uremie. Chez le 
diabetique, une microproteinurie 
(excretion urinaire d’albumine supe- 
rieure a 30 mg/24 h) doit etre recher- 
chee annuellement. Son apparition 
signe la realite d’une atteinte glome- 
rulaire, elle represente un facteur de 
risque vasculaire qui s’intrique avec 
les nombreux facteurs qui favorisent 
l'atherosclerose : elle impose un trai- 
tement qui bloque le systeme renine- 
angiotensine. Tout medicament qui, a 
cote de ses effets antihypertenseurs, a 
de faqon concomitante un effet anti- 
proteinurique, doit done etre privile- 
ge : e’est le cas des inhibiteurs de T en- 
zyme de conversion et des bloqueurs 
des recepteurs de l’angiotensine II. 3 4 
Ces families therapeutiques sont les 
seules a combiner simultanement les 
2 objectifs therapeutiques que sont la 
normalisation de l’hypertension et la 
diminution du debit urinaire de pro- 
teines dans le cadre des glomerulopa- 
thies chroniques, qu’elles soient d’ori- 
gine diabetique ou autre. C’est ainsi 
que le risque relatif d’insuffisance 
renale terminale des glomerulopathies 
non diabetique, a pu etre reduit 3,5 
fois. 5 

Autres facteurs de risque 
de l’atherosclerose 

L’atherosclerose est a l’origine de plus 
de la moitie des deces chez 1’ uremique 
traite par dialyse (accidents ische- 
miques, coronaires et cerebraux, arte- 
riopathie aortique, etc.). II est fort pro- 


bable que les facteurs de risque car- 
diovasculaires individualises chez les 
sujets non uremiques, le sont aussi 
chez les insuffisants renaux chroniques 
et que leur progression est vraisem- 
blablement acceleree par cette condi- 
tion clinique. Toutefois, les grands 
essais therapeutiques jugeant de l’in- 
teret des hypocholesterolemiants, 
essentiellement des statines, n’ont pas 
ete conduits chez l’insuffisant renal 
chronique. L’ utilisation des fibrates, 
dont l’interet n’est pas formellement 
demontre dans la population generale, 
est potentiellement dangereuse du fait 
de leur accumulation. 11 n’y a done, 
pour le moment, aucun consensus sur 
T obligation de traiter preventivement 
une hypercholesterolemie chez T ure- 
mique chronique. 

Meme en l'absence de syndrome 
nephrotique, I’insuffisance renale 
chronique se complique aussi d’ ano- 
malies metaboliques complexes 
impliquant les glucides (resistance a 
l’insuline, formation de produits de 
glycation avancee) et les lipides (athe- 
rosclerose acceleree, produits de per- 
oxydation). Leur intensite est toutefois 
des plus variables et les informations 
therapeutiques trop limitees pour faire 
l’objet de recommandations therapeu- 
tiques ou meme nutritionnelles speci- 
fiques. Les recommandations desti- 
nees a la population generale 
s’appliquent bien sur aux malades ure- 
miques chroniques : eviter l’obesite, 
manger peu sale et limiter la consom- 
mation d’alcool. 

La restriction protidique, dont le but 
essentiel est de ralentir la progression 
de I’insuffisance renale (sujet traite 
dans un autre article) participe aussi a 
la restriction phosphoree. 

Elle comporte le risque de denutrition, 
rare avant la dialyse, mais qui peut sur- 
venir chez les malades ages. 

Corriger les anomalies 
electrolytiques 

Les anomalies electrolytiques sont 
observees constamment lorsque le debit 
de filtration glomerulaire est inferieur a 
30 mL/min. Leur prevention impose de 
connaitre les apports alimentaires, faci- 
lement apprehendes pour le sodium, le 
potassium et les phosphates mesures 
dans le volume urinaire de 24 h. 


Eau 

Aucune limitation des apports 
hydriques n’est necessaire. L’eau n’est 
pas toxique et s’elimine sans compli- 
cation en l’absence d’apports sodes 
excessifs ou d’insuffisance cardiaque, 
meme au stade de pre-dialyse. Elle a 
meme, chez le rat, un effet nephropro- 
tecteur medie par le blocage de la 
secretion d’arginine-vasopressine. 

Sel 

L’uremique est expose a un apport 
excessif qui contribue a l’hyperten- 
sion, a 1’ inflation du volume extracel- 
lulaire et au risque de defaillance car- 
dio-pulmonaire. Un regime appauvri 
en sel, accepte, apporte environ 
4 g/24 h de chlorure de sodium. 

Potassium 

II est souvent difficile d’obtenir un 
regime appauvri en potassium, apporte 
par les vegetaux. Le risque d’hyperka- 
liemie par contre est frequent, source 
de troubles du rythme cardiaque et de 
mort subite. Ce risque est present soit 
au stade terminal de l’uremie chro- 
nique, soit dans le contexte d’un trai- 
tement par inhibiteur de T enzyme de 
conversion. II faut rappeler a ce sujet 
1’ interdiction formelle en cas d’insuf- 
fisance renale chronique, de la pres- 
cription de diuretiques dits « epar- 
gneurs de potassium ». Le risque 
d’hyperkaliemie de toute fa 5 on peut 
etre facilement prevenu par 1’ ingestion 
quotidienne de 15 a 30 g de resine 
echangeuse d’ions : le Kayexalate. 

Acidose metabolique 

L’acidose metabolique et la produc- 
tion d’ammoniaque sont des compli- 
cations de I’insuffisance renale 
severe. Elies peuvent toutefois appa- 
raitre pour une reduction fonction- 
nelle moderee, en cas de nephropa- 
thie interstitielle chronique. Leur 
correction est necessaire pour ame- 
liorer les performances a l’effort et 
limiter la diminution de la masse 
musculaire et de la masse osseuse. 
L’acidose peut etre corrigee par T in- 
gestion de 0,5 L (2 g) a 1 L (4 g) d’eau 
minerale bicarbonatee, type Vichy 
Celestins ou Saint-Yorre, riche en 
fluor, et qui expose au risque de fluo- 
rose en cas de prise prolongee, ou par 
du bicarbonate de sodium. 
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Valeur moyenne de creatinine plasmatique a laquelle le malade uremique est adresse en 
consultation nephrologique. L’intention theorique du correspondant est indiquee par la colonne 
bleu clair. La colonne bleue, indiquee par le nephrologue, correspond au niveau moyen de 
creatinine plasmatique lors de la premiere consultation nephrologique, selon l’ orientation 
professionnelle du correspondant (d’apres I’enquete de C. Pouteil-Noble, 1997). 



Prevenir les complications 
osteo-arti cu I ai res 

Le terme d’osteodystrophie renale est 
reserve aux anomalies osteo-articulaires 
de l’insuffisant renal chronique. Ce 
terme est imprecis, il recouvre de nombreux 
mecanismes physiopathologiques qui 
dependent de la cause de la nephropathie 
initiale, de la vitesse de progression de 
l’uremie, du sexe, de l’age et de Fexpo- 
sition a des facteurs toxiques. Les 
lesions osseuses, que seule une biopsie 
osseuse trans-iliaque pourrait appre- 
hender au stade le plus precoce de 
L insuffisance renale ne sont radiologi- 
quement apparentes qu’au stade de la 
dialyse, en regie generate. Schemati- 
quement on oppose les lesions d’osteo- 
malacie qui temoignent surtout d’un 
rachitisme acquis (anomalie de bio- 
transformation endogene de la 
vitamine D), avec une diminution de 
L absorption intestinale du calcium, et 


les lesions de resorption puis de fibrose 
osseuse, expression d’une hyperpara- 
thyroidie secondaire. 

Pratiquement, il faut tres tot, dans 
1’evolution de l’insuffisance renale, 
traiter Fhyperphosphoremie en ayant 
recours au carbonate de calcium qui 
precipite les phosphates dans la 
lumiere intestinale. L’usage d’hydroxyde 
d’alumine, autre chelateur des phos- 
phates, est a proscrire car il s’associe a 
un risque d’ intoxication aluminique. 
Bientot seront disponibles des chela- 
teurs des phosphates non calciques et 
sans aluminium (Renalgel). Le recours 
a une vitaminotherapie D sous forme de 
25 hydroxy-cholecalciferol (Dedrogyl) 
ou de 1,25 dihydroxy-cholecalciferol 
(Un-Alfa, calcitriol) est tres discute au 
stade precoce de l’insuffisance renale. Pour 
certains, en l’absence de lesions d’osteo- 
malacie, une surcharge therapeutique 
en carbonate de calcium et en vitamine 
D pourrait contribuer a rendre l’os ady- 


namique, c’est-a-dire ralen- 
tir le renouvellement de 
Fosteon. Quoi qu’il en soit, 
il faut maintenir le plus 
longtemps possible une 
calcemie et une phosphore- 
mie dans les limites de la 
normale pour eviter F emer- 
gence d'une hyperparathy- 
roi'die secondaire. La 
mesure de l’hormone para- 
thyroi'dienne dite « PTH 
native » dans le plasma reste 
le meilleur marqueur biolo- 
gique renseignant sur le 
stade evolutif de Fhyperpa- 
rathyroidie secondaire. 
Notons que les autres mar- 
queurs seriques du metabo- 
lisme osseux (osteocalcine, 
phosphatates alcalines 
osseuses) ne sont guere uti- 
lises en pratique chez le 
malade uremique chronique. 
Il reste exceptionnel de 
porter l’indication d’une 
parathyroidectomie subto- 
tale avant le stade de la 
dialyse. Notons que l’eva- 
luation du risque fracturaire 
par absorptiometrie bipho- 
tonique osseuse n’est pas 
connue chez l’uremique 
chronique, ce qui explique 
Fimprecision des recom- 
mandations therapeutiques prophylac- 
tiques de l’osteodystrophie renale. 

Corriger Fanemie 

Typiquement, Fanemie induite par 
F insuffisance renale est normocytaire, 
normochrome et aregenerative. Elle 
s’explique par un defaut de production 
d’erythropoi'etine par le parenchyme 
renal. En fait, il s’y associe presque 
constamment un certain degre de 
carence martiale, lie entre autres a une 
diminution de F absorption intestinale 
du fer. L’hemogramme et la ferritine- 
mie sont les reflets des stocks mar- 
tiaux. Lorsque Finsuffisance renale 
n’est pas trop severe, notamment chez 
la femme ayant des menstruations 
conservees, un eventuel deficit en fer 
peut se corriger par une supplementa- 
tion orale en fer ferreux. L’anemie est 
constante et severe en presence d’une 
insuffisance renale evoluee. La tole- 
rance de Fanemie est variable. Nom- 
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breux sont les specialistes qui recom- 
mandent le recours a 1’ injection sous- 
cutanee d’erythropoietine humaine 
recombinee lorsque le chiffre d’hemo- 
globine est compris entre 80 et 100 g/L. 
Ce traitement doit permettre d’obtenir 
une valeur d’hemoglobine voisine de 
1 20 g/L, niveau considere comme suf- 
fisant pour ameliorer la capacite a 1’ef- 
fort et limiter le risque d’hypertrophie 
ventriculaire gauche, consequence 
bien etablie de l’anemie chronique, 
sans entrainer les perturbations hemo- 
dynamiques d’une masse erythrocytaire 
inadaptee. 6,7 

Conclusion 

Les complications de l’insuffisance 
renale chronique s’installent de fa£on 
insidieuse et ne deviennent clinique- 
ment evidentes qu’au stade avance de 
la nephropathie. II ne faut done pas 
attendre la periode terminale pre- 
dialytique pour les traiter. II faut savoir 
les reconnaitre des leur emergence bio- 
logique avant toute expression clinique 
specifique. Cette etape est actuelle- 
ment defectueuse car l’insuffisant 
renal chronique est trop souvent 
adresse tardivement en service specia- 
lise, comme l’indique le hiatus bien 
mis en evidence par L etude de C. Pou- 
teil-Noble et al. 8 entre les « inten- 
tions » et la realite des differents 
acteurs de sante (v. figure). Pratique- 
ment, cela revient a bien calculer pour 
chaque malade le niveau fonctionnel 
renal a partir de la creatinine plasma- 
tique (formule de Cockcroft) et a 
renouveler cette mesure biologique 
ainsi que celle des electrolytes plas- 
matiques tous les semestres ou tous les 
trimestres, selon la severite evolutive 
de la maladie. Le patient uremique 
chronique devient un malade traite 
avec de nombreux medicaments, tres 
surveille quant a la dietetique et sou- 
tenu psychologiquement : e’est le prix 
a payer pour differer au maximum la 
mise en dialyse. Le cout economique 
de la dialyse est suffisamment eleve 
pour chercher par tous les moyens a 
gagner quelques annees de survie sans 
traitement de suppleance, ce qui justifie 
Petablissement d’un Reseau national 
epidemiologique et d’ information en 
nephrologie (REIN). 9 ■ 


Summary 

How complications of chronic renal 
insufficiency must be prevented 

Jacques Chanard 

The early diagnosis of renal disease and the 
treatment of its potential complications are 
mandatory to postpone end-stage renal failure. 
The serum creatinine level and its derived 
Cockcroft’s index which allows estimate of 
glomerular filtration rate, is the variable 
upon which relies the medical strategy. 

To slow down the progression of renal insuf- 
ficiency, both the cause of renal disease and 
its consequences on hemodynamics and 
metabolic regulations must be treated. The 
impact of protocols combining appropriate 
dietetic recommendations and drags are well 
documented to treat hypertension and mal- 
nutrition. For metabolic disturbances and 
anemia, at least before end-stage failure, pre- 
ventive protocols are less well established. 
Nevertheless, the renal patient must be edu- 
cated and prepared for dialysis and renal 
transplantation since the early beginning of 
renal insufficiency. He must be immunized 
against HBV and harboring a functional 
arterio-venous fistula for those allocated to 
hemodialysis. 
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